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III. - TRAVAUX SCIENTIFIQUES 


Nos travaux scientifiques ont la clinique pour base cons¬ 
tante. A l’occasion de chacun des cas importants observés 
à l’Hôpital, nous avons toujours fait des recherches de 
laboratoire, souvent seules capables de les éclairer et de 
les expliquer. 

L’étude clinique des diverses septicémies médicales.nous 
a conduit à des recherches bactériologiques. L’examen 
macroscopique et histologique des tumeurs nous a fré¬ 
quemment préoccupé en raison de notre spécialisation his¬ 
tologique. Nous avons toujours, dans les cas où la chose 
a été possible, employé les procédés cytologiques les plus 
récents, de façon à pénétrer la texture fine des lésions. 
Nous avons enfin appliqué la cytologie à nos recherches 
expérimentales. 

Nousexposerons successivementnos recherchesanatomo- 
pathologiques et histopathologiques faites soit sur les 
tumeurs, soit sur les lésions provoquées dans un but expé¬ 
rimental. 

Dans le chapitre des infections nous exposerons nos 
recherches bactériologiques. 

Nous grouperons ensuite nos divers cas cliniques par 
appareils. 




ANATOMIE & HISTOLOGIE PATHOLOGIQHE 


RECHERCHES EXPÉRIMENTALES 


1. Du crâne ostéomalacique (en collaboration avec 
M. le professeur agrégé Paviol). 

* ^ Pilce.,Ly™, 1003-04.) ^ 

Au cours d’un semestre passé dans le service de M. Paviot 
à riiospice des vieillards du Perron, nous avons eu l’occa¬ 
sion de faire de nombreuses autopsies de sujets atteints 
d’ostéomalacie sénile. Cette affection est plus fréquente 
qu’on ne le croit ordinairement. Meslay l’avait d’ailleurs 
déjà bien montré. Notre attention a été particulièrement 
attirée par les lésions du crâne ostéomalacique, lésions qui 
ne sont généralement signalées qu’incidemment dans les 
mémoires des divers auteurs. Les os du crâne paraissent 
être les moins touchés au cours du processus ostéomala¬ 
cique, alors que les côles, les vertèbres le sont constamment ; 
il est rarement donné d’observer le vrai crâne ostéomala¬ 
cique. L’examen des pièces anatomiques nous a d’ailleurs 
démontré que celui-ci pouvait se présenter sous différents 
aspects ; 

Ces altérations crâniennes peuvent être ramenées à trois 
types principaux; 

1“ Dans le premier type le crâne conserve son aspect 
général : mais les os sont ramollis et épaissis ; iis présen¬ 
tent un état spongieux, le scalpel suffit à entamer les os qui 
présentent la consistance du carton mouillé. Les sinus fron¬ 
taux sont en général très petits, les sinus sphénoïdaux sont 
effacés (observations d’Anel, Morand, Stanski,Albertin,Bou- 
ley et Hanot, Meslay, Letulle et Peron, Mondan, etc.). Une 











tuberculose des ganglions ainsi que M. Fernand Arloing en 
rapporte plusieurs cas dans sa thèse. L’examen histologique 
de Tuicération gastrique ne permit d’y déceler aucune for¬ 
mation spécifique. D’aitieurs, d’après M. le professeur 
Tripier, il est fréquent de voir les anciennes lésions tuber¬ 
culeuses de l’estomac perdre à la longue leur caractère 
spécifique. Notre cas paraît devoir rentrer dans cette caté¬ 
gorie de faits. 

L’intérêt actuel de notre cas est le suivant : le bacille 
de Koch parait avoir pénétré par l’estomac, mais, contrai¬ 
rement à ce que l’on observe d’ordinaire, il est resté localisé 
aux ganglions pancréatiques et abdominaux. Les ganglions 
trachéo-bronchiques ont été peu ou pas touchés. La tuber¬ 
culisation par les voies digestives, sur lesquelles on 
discute tant aujourd’hui après Chauveau, Arloing, Behring, 
Calmette, Guérin, etc., parait être ici prise sur le fait. Mais 
elle s’est arrêtée à sa première étape, les ganglions pancréa¬ 
tiques ont gardé le bacille et proliféré, sous son action, et 
les ganglions thoraciques n’ont pas été atteints. 







raniment dans les traités classiques ; ce n’est que dans le 
livre allemand de Max Borst que nous avons pu en trouver 
une description complète et une figure superposable à celle de 
noscoupes.lls’agissaitd’unpérithéliome. Cette tumeur, bien 
connue des Allemands, se développe le plus souvent aux dé¬ 
pens de la glande intercarotidienne qui même normalement 
peut être considérée comme un péritliéliome à l’état pur. 
Mais, comme l’indique Max Borst, cette tumeur peut se déve¬ 
lopper le long des trajets vasculaires en un point quelconque 
de l’organisme. On enobserve parfois dans le cerveau, leurdé- 
veloppement se fait alors aux dépens du périthélium d’Eberth. 

Notre tumeur, comme tout périthéliome, était essentielle¬ 
ment composée de deux éléments, des vaisseaux embryon¬ 
naires, ou du moins sans structure appréciable, gorgés de 
sang (notre malade avait eu des hémorragies abondantes au 
niveau de sa tumeur). Dans les espaces intercapillaires se 
trouvaient de volumineuses cellules, polymorphes, à pro¬ 
toplasma élargi et homogène. Ces traînées cellulaires 
entourant les vaisseaux peuvent être considérées comme 
nées aux dépens de la paroi externe du vaisseau lui-même, 
de son périthélium. 

Au point de vue du pronostic, ces tumeurs s'accroissent 
généralement de façon assez lente, mais elles peuvent subir 
des poussées rapides. Leur malignité est moyenne. C’est 
assez dire que leur ablation s’impose. 


A propos d’un cas de tumeur parotidienne dont l’examen 
histologique nous a révélé l’origine branchiale, nous avons 
repris l’étude des diverses théories capables d’expliquer ces 
tumeurs et tenté d’en faire la critique. Nous avons successi¬ 
vement envisagé : la théorie glandulaire, admise générale¬ 
ment par l’école française (Berger, etc.) ; la théorie conjonc¬ 
tive (admise par les Allemands, par Bosc et Janbrau, etc.), 
la théorie branchiale récemment soutenue par Veau. 

















Ces recherches consignées dans les thèses de nos deux 
collègues et amis Cavaillon et Leriche nous ont montré que 
les ganulions meme volumineux, observés autour d’une 
tumeur néoplasique de l’estomac ou de l’intestin sont, fré¬ 
quemment indemnes de iésions-néoptasiques. La présence 
de ganglions ne doit donc pas, être .considérée comme une 
contre-indication à l’ablation totale du néoplasme. 

9. A propos d’un cas de néphrite par le sublimé (Étude 
■ clinique, histologique, expérimentale, en collaboration avec 
M. Mouisset). 



A propos d’un cas d’intoxication par le sublimé, suivi 






à leur maximum. L’épithélium était véritablement frappé de 
mort. Les cellules desquamées encombraient la lumière 
canaliculaires, réunies parfois entre elles et formant alors 
de véritables cylindres. 

Les lésions étaient moins marquées sur les autres parties 
du tube urinifère. 

Notre expérimentation a porté sur des rats blancs. Nous 
leur avons injecté S centigrammes de sublimé par la voie 
sous-cutanée. Us ont succombé en des temps variables. 
Chez tous ces animaux nous avons trouvé des lésions exae- ' 
tement superposables à celles observées chez l’homme, 
c’est-à-dire, congestion diffuse du parenchyme et particuliè¬ 
rement des glomérules de Malpigbi ; lésions maxima portant 
au niveau des tubuli contorti dont les cellules étaient frap¬ 
pées de nécrobiose. 


tO. Cytologie pathologique dn rein dans la ndphrite 
expérimentale par le sublimé {en collaboration avec 
PolicardV 

{Presse médicale, 20 décembre 1906.) 

Poursuivant nos recherches expérimentales sur lanéphrite 
par le sublimé, nous avons appliqué à l'étude de ses lésions 
les méthodes cytologiques les plus récentes permettant de 
saisir d’heure en heure les modifications cellulaires. Nous 
avons intoxiqué un lot de rats blancs par des injections 
sous-cutanées de bichlorure de mercure (S centigrammes). 
Nous avons sacrifié ces animaux d’heure en heure. Nous 
avons pratiqué la fixation immédiate de l’organe dans des 
liquides capables de maintenir intacte sa structure histologi¬ 
que fine (Bouin,liquide deTellyenesky)ou vapeurs osmiques. 
Nous avons monté les pièces dans la paraffine. La coloration 
a été faite par les colorants électifs et délieats, éosine, 
hématéine, picro-bleu (coloration du tissu conjontif), 
hématoxyline ferrique, cuprique, etc. Ces méthodes nous 
ont permis de saisir les lésions fines de l’organe, les modifi¬ 
cations protoplasmiques, nucléaires. Les cellules de tubuli 




L’altération 


cuticule striée se fait tardivement. 

L’expulsion de vésicules sarcodiques peut se faire à travers 
elle, sans lésion appréciable. La formation des amas granu¬ 
leux, qui par leur union deviennent de véritables cylindres 
granuleux caractéristiques d’une lésion profonde, a particu¬ 
lièrement appelé notre attention. 

Nos coupes successives nous ont permis d’étudier la 
mort progressive de la cellule rénale sous l’effet du poison, 
et finalement sa chute dans la lumière du tube. 

Ces processus cytologiques, nous ne citons ici que les 
principaux, nous ont permis de comprendre le mécanisme 
de l’anurie dans la néphrite expérimentale par le sublimé, 
aussi bien chez l’animal que chez l’homme. Dans tous les cas, 
les glomerules demeurent intacts,quoique très congestionnés. 
La nitration de i'eau reste donc possible à leur niveau, mais 
le cheminement du liquide ne peut plus se faire dans les 
tubuli contorti à cause de l’encombrement de ceux-ci par les 
cylindres granuleux ou épithéliaux amenant une véritable 
obstruction. 

On sait de plus, depuis les recherches récentes, qu’à 
travers la cellule des tubuli contorti se produit normalement 
une filtration d’eau assez abondante, leur altération et leur 








INFECTIONS. BACTÉRIOLOGIE 


II. Septicémie staphylococciqne avec pscudo-rhi. i i- 
tisme (en collaboration avec M. Lesieur). 

{Société médicale des Mpilaux de Li/on, 54 janvier I905.| 

La Staphylococcie à prédominance articulaire est connue. 
Jouannic la décrit, Bezançon, Labbé, Pietro Fiorentini ont 
montré expérimentalement que certaines cultures de staphy¬ 
locoques injectées aux animaux frappaient les articulations 
avec une prédilection remarquable. 

Le cas que nous rapportons est celui d’une malade 
observée par nous dans le service de M. le professeur 
Courmont. Il s’agissait d’une jeune fille âgée de vingt et un 
ans, sans antécédents rhumatismaux. Quinze jours avant 
d’entrer dans le service elle fut atteinte de douleurs poly¬ 
articulaires. Elle entre pour une nouvelle poussée doulou¬ 
reuse.' Rien au cœur. Le traitement salicylé fait céder les 
douleurs,' mais l’état général devient mauvais et la malade 
présente tous les signes d’une infection profonde. 

Le surlendemain elle tombe dans le coma et meurt en 
hypertherniie. Vautopsie montra un cœur mou, un foie 
graisseux, une rate petite. Au cerveau la face supérieure 
des hémisphères et la scissure de Sylvius sont recouvertes 
d’un œdème gélatineux, tremblotant, assez résistant. 

Les ensemencements faits successivement avec du sang 
prélevé sur le vivant et post mortem ont donné, en bouillon 
ordinaire, des cultures de staphylocoques dorés absolu¬ 
ment pures. Mêmes résultats par la culture de l’œdème 
cérébral. 

11 s’agit bien là d’un cas de staphylococcie généralisée 
avec phénomènes pseudo-rhumatismaux, et rhumatisme 
cérébral terminal. Toutes les cultures ont été positives et 
ont abouti toutes à la démonstration de la présence du 
staphylocoque à l’état pur. Il ne saurait s’agir ici de staphy¬ 
locoques surajoutés par défaut de technique. La concor¬ 
dance des résultats donne la certitude. Il ne saurait s’agir 



non plus d’une de ces pseudo-staphylococcies signalées par 
Massouis et Beco, par développement post mortem ou au 
cours d’affections graves d’un petit nombre de staphylo¬ 
coques dans le sang. Les cocci, dans notre cas, étaient 
très abondants. 

12. Sur un cas de septicémie éberthienne avec aspect 
d’anémie grave (Clinique. Hématologie. Bactériologie (en 
collaboration avec MM. Mouisset et Thevenot). 

{Jom-nal dt Phymlogie et Pathologie générale, mai 1808. K» 3.) 

Les travaux de notre maître, M. le professeur J. Cour- 
mont, sur la présence du bacille d’Eberth dans le sang des 
typhiques, les cas cliniques de Barjon et Lesieur, Bozzolo, 
Kariinski, la Revm générale (de Besançon) et Philibert, ont 
attiré l’attention sur les formes extra-intestinales de la 
fièvre typhoïde. Mais parmi toutes les observations publiées, 
peu paraissent démonstratives en raison des examens 
bactériologiques défectueux sur lesquels elles s’appuient. 
Notre cas, longuement suivi au point de vue clinique et 
accompagné d’un examen bactériologique positif et complet, 
peut être considéré comme un des plus typiques. 

Il s’agit d’une femme de vingt-neuf ans, atteinte de rétré¬ 
cissement mitral ancien, qui entra dans le service de 
M. Mouisset pour une infection mal déterminée. On pensa 
à une endocardite infectieuse aiguë (diagnostic qui 
ne fut pas maintenu). On songea un moment à la fièvre 
typhoïde, mais on rejeta définitivement ce diagnostic, 
en raison de l’absence de tout phénomène intestinal. La 
rate présentait pourtant une hypertrophie moyenne. L’af¬ 
fection évoluait ainsi avec une température oscillante depuis 
deux mois environ sans qu’un diagnostic ferme ait été 
porté, lorsqu’on pratiqua l’examen bactériologique du sang 
(ponction veineuse au pli du coude, ensemencement dans 
trois tubes de bouillon). L’examen des cultures fut fait 
dans le laboratoire de M. le professeur Arloing. 

L’examen microscopique des cultures montra un bacille 
très mobile, se colorant par le violet de gentiane, ne 









Dans 16 cas d’affections tuberculeuses chroniques ou 
aigues, nous avons eu les résultats suivants : 

Nous n’avons jamais trouvé de bacille tuberculeux dans 
nos préparations au cours des affections tuberculeuses 
' chroniques (tuberculose pulmonaire à évolution lente, 
péritonite tuberculeuse, abcès froids, rhumatisme tuber¬ 
culeux). Nos résultats ont toujours été négatifs dans les cas 
de broncho-pneumonies tuberculeuses. 

Les résultats ont été positifs seulement dans deux cas de 
méningite tuberculeuse avec granulie. 

Ces résultats obtenus chez l’enfant concordent avec ceux 
obtenus antérieurement chez l’adulte par Lesieur et Gary. 
U. Étude bactériologrique sur la vulvite des petites 
filles (en collahoration avec M. le professeur Weill). 

(En préparation.) 

15. Tétanos à forme de paraplégie spasmodique (en 
collaboration avecM. le professeur Nicolas). 

(SocifW médicale desMpitOiade Lyon.ii novembre 1904.) 

11 s’agit de l’observation d’un malade entré dans le ser¬ 
vice de M. J. Courmont, alors suppléé par M. Nicolas. 
C’est un jeune homme, garçon d’abattoir, qui entre avec le 
diagnostic de myélite infectieuse. 

La recherche des réflexes nous révèle une spasmodicité 
intense de ceux-ci, suivie de contracture, uniquement loca¬ 
lisée au début au niveau des deux membres inférieurs. Le 
lendemain s’installent tous les signes cliniques du tétanos 
(raideur du tronc, crises en opisthotonos, trismus, etc.). 
C’est un tétanos subaigu, bien qu’au cours de certaines 
crises, la température se soit élevée à 40 — 40" 5, avec des 
sueurs abondantes. 

Nous avons fait à notre malade trois injections intravei¬ 
neuses de sérum antitétanique. Ces injections ont été sui¬ 
vies d’une amélioration manifeste et le malade a guéri com¬ 
plètement au bout d’un mois environ. 

k la fin du travail, nous avons émis les idées suivantes 




faciale suppurée, observé dans le service de M 
fesseur Poncet. 

L’affection actuelle a débuté en 1898 par une odon 
localisée au niveau de la première molaire droite carié 
malade présente un phlegmon périmaxillaire. Dans ' 
se trouvent les grains jaunes avec le champignon - 
caractéristique de l’actinomycose. 

18. Rhnmatisme tuberculeux. 


19. Rhumatisme tuberculeux. 


ion d’un mala( 
mtécédents tul 


quels on relève surtout une mère morte de tuberculose, 
une sœur vivante bacillaire. Une cousine germaine atteinte 
de tuberculose laryngée. Le malade ne présentait pas de 
blennorrhagie. 11 a souffert de 12 à 22 ans de névralgies 
faciales violentes revenant périodiquement tous les 4 ou 
5 jours, non calmées par la quinine ni l’antipyrine. 

En 1892, première attaque de rhumatisme polyarticulaire 
aigu généralisée à toutes les articulations et aux masses 
musculaires ; un mois d’hôpital. 

En 1898, il présente des signes nets de bronchite bacil¬ 
laire avec hémoptysie. 

En mars 1902, nouvelle atteinte rhumatismale, principa¬ 
lement localisée aux deux poignets. Cette poussée résiste 
au traitement habituel par le salieylate. A cette époque, 
laryngite. 

En décembre 1902, rhumatisme des deux poignets et des 
gaines des radiaux. Ramollissement des sommets. 

L’intérêt de ce cas réside dans les attaques polyarticu¬ 
laires du début qui se sont ensuite atténuées, étant survenues 
chez un sujet nettement tuberculeux. La nature du rhuma¬ 
tisme parait devoir être uniquement recherchée dans le 
sens de la tuberculose. 

20. Rhumatisme tuberculeux. Polyarthrite et synovites 

tendineuses chroniques d’origine bacillaire, chez 

une petite flllc de dix ans. 

(Bruxelles). 

Il s’agit d’un des premiers cas de rhumatisme tuberculeux 
infantile publiés. Nous avons eu l’occasion de l’observer au 
sanatorium de Giens (Hyères), chez une enfant âgée de 
dix ans. La jeune malade ne présentait pas d’antécédents 
héréditaires ni personnels intéressants au point de vue 
bacillaire. 

Les lésions rhumatismales portaient avec prédominance 
sur les gaines tendineuses du poignet, sur l’articulation du 
poignet, du coude, des genoux, des jointures des pieds. Il 
s’agissait d’un gonflement blanc, diffus, â peu près indolore, 
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aucune notion certaine ne se dégage encore au point de 
vue diagnostique. 

Un moment, iorsque ies méthodes de iaboratoire ont fait 
leur entrée en clinique, on pensa que la difficulté serait 
vaincue, il n’en est rien, comme d’autres avant nous l’ont 
montré, comme nous tâcherons de l’établir ici. 

Comme l’enseigne M. le professeur Weill, sous la direction 
et l’inspiration duquel nous avons fait cette thèse, c’est à 
la clinique qu’il faut encore et toujours revenir. Les procédés 
de laboratoire, si utiles dans d’autres affections, n’ont ici 
qu’une pseudo-précision et ne peuvent en aucune façon 
trancher le diagnostic hésitant. 

Tout en tenant le plus grand compte de l’opinion des 
auteurs qui nous ont précédé, nous avons, guidé par notre 
maître, tâché de faire ici œuvre personnelle. 

Nous avons, pendant notre semestre à la clinique 
infantile, suivi jour par jour l’évolution de la broncho¬ 
pneumonie tuberculeuse, tâchant d’en noter les signes 
caractéristiques et de les dégager des symptômes acces¬ 
soires. Nous avons aussi emprunté quelques observations 
très détaillées à la collection de la clinique. Nous n’avons 
accepté que celles qui étaient suivies d'un protocole 
d’autopsie détaillé et précis. 

Dans la plupart de nos cas nous avons tâché d’appliquer 
au diagnostic les procédés de laboratoire antérieurement 
préconisés, nous y avons ajouté celui de la recherche du 
bacille de Koch dans le sang par la sangsue, récemment 
introduit par notre collègue et ami le D’' Charles Lesieur. 

Appuyé sur ces documents, nous avons tâché non pas de 
reviser la question du diagnostic de la broncho-pneumonie 
tuberculeuse dans son ensemble, mais d’apporter quelques 
faits et de préciser la valeur de certains signes. 

Sans insister sur l’étiologie de l’affection, nous avons 
immédiatement abordé l’étude des signes stéthoscopiques. 
Cadet de Gassicourt concluait dans ses belles études, que 
l’auscultation ne donnait aucun moyen de diagnostic. 

Roger était du même avis. 
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MM. les professeurs Grancher, Hutinel ont précisé j 
certains caractères stéthoscopiques, ils ont montré ce tait 
essentiel et capital, sur lequel nous reviendrons ; la ■' 
mobilité moins grande des râles, leur plus grande fixité en 
un point. Ils ont aussi insisté sur ce fait, que la localisation •. 
des signes pulmonaires au sommet n’implique pas chez i| 
l’enfant forcément l’idée de tuberculose. 

Nous avons repris la question, sans aucune idée prévenue,rr; 
et dans nos observations strictement personnelles nous .ï 
avons étudié les signes stéthoscopiques aux divers points 
de vue suivants. ■) 

1“ Caractère des signes stéthoscopiques étudiés en edx- 

Pour être exacte, cette étude n’a dû porter que sur les ! 
signes constatés quelques jours avant la mort et corres 
pondant, à l’autopsie, à un foyer de broncho-pneumonie 
tuberculeuse absolument typique. - 

De cette étude analytique nous avons conclu : Des râles , 
crépitants ou sous-crépitants parfois métalliques corres- ; 
pondent, à l’autopsie, au foyer de localisation tuberculeuse:]! 
maximum. Dans la plupart des observations ces râles ,i 
étaient purs (au niveau des foyers tuberculeux) de tout 
mélange de râles de grosse bronchite qui existaient ou non 
dans le reste du poumon. 

. En somme, la (fixité des râles en un point donné, la 
présence de ces râles coïncidant avec l’absence de signes , 
de grosse bronchite, sont un signe diagnostique de premier > 
ordre indiqué parM. Weill dans ses cliniques, et confirmé ; 
par l’étude analytique de nos observations. ] 

2“ Localisation'des SIGNES stéthoscopiques. ^ 

La localisation aux sommets n’est pas constante (Hutinel), ; 
nous avons même trouvé dans nôs observations une locali-., 
sation aux bases plus fréquente. Sauf de rares exceptions f 
quand le sommet est touché, les lésions et les signes 




début, tous les signes d’une broncho-pneumonie 
Puis on assiste à la rétrocession des signes de 
bronchite, et seuls persistent enfin, avec leur es 
tique, les râles crépitants et sous-crépitants. 

5' Rapports des sigues physiques et notamment des 


observe souvent le tableau clinique suivai 
de signes pulmonaires, la température est 
mange bien, ne vomit pas, n’a pas de diari 
il maigrit. » 

La simple étude stéthoscopique des 
donc des renseignements de la plus h 
diagnostique. 







Comme complément à cette étude clinique analytique, 
nous avons apporté certains faits anatomo-pathologiqües i ■ 
peu près constants éclairant la sémiologie et la pathogénie , 
de l’affecUon. Nos autopsies nous ont montré : 

t” La fréquence des lésions de broncho-pneumonie ba- 

2' La fréquence de la tuberculose des ganglions trachéo- 
bronchiques ; 

3* Le mécanisme de l’inoculation pulmonaire par les 
ganglions trachéo-bronchiques caséeux ; , 

4" La rareté de ta tuberculose macroscopique de gan-, 
glions mésentériques. 

Diagnostic. 

Après avoir ainsi précisé certains signes cliniques de la 
broncho-pneumonie tuberculeuse, nous avons essayé de la 
différencier de la broncho-pneumonie banale : ■ ' 




r Par les procédés de laboratoire; 

2“ Par l’étude clinique comparée. 

1" Diagnostic par les moyens de laboratoire. 

L’examen des crachats est difliciie chez l’enfant, celui-ci 
ne crachant pas. Les procédés indiqués par Meunier (lavage 
de l’estomac pour recueillir les crachais), par Criichet et 
Lepage (recherche du bacille de Koch dans les crachats) 
sont d’un emploi assez délicat et donnent des résultats 
souvent incertains. 

L’injection de tuberculine présente certains dangers, 
mais donne des renseignements utiles. 

On pourra employer le procédé préconisé par M. le pro¬ 
fesseur Hutinel, les injections de sérum artiliciei, qui dans 
certains cas amèneront une élévation thermique devant 
faire soupçonner la tuberculose. Dans tous nos cas la diazo- 
réacHon a été négative. 

Sur les conseils, et grâce à l’intermédiaire de notre 
maître M. le professeur agrégé Paul Courmont, nous avons 
recherché la valeur diagnostique de la séro-réaclion tuber¬ 
culeuse préconisée par M. Arloing et Courmont. Nous 
sommes arrivés aux mêmes conclusions que Descos, élève de 
M. le professeur Arloing. « Dans la broncho-pneumonie 
tuberculeuse infantile, la séro-réaction est en général très 
faiblement marquée. Mais, dans ces conditions, elle ac¬ 
quiert, du fait de son absence complète dans la broncho¬ 
pneumonie non tuberculeuse, une très grande valeur. Dans 
certains cas, elle suffira à faire affirmer le diagnostic; dans 
les autres cas, elle devra être retenue à titre de très sé¬ 
rieuse indication. 

La formule leucocijtaire n’est pas caractéristique. 

Nous avons pour l’étude du bacille de Koch, dans le sang 
des broncho-pneumoniques utilisé le procédé delà sangsue, 
en collaboration de M. Lesieur, en y ajoutant certaines 
données techniques fournies par M. Weill (section de la 
sangsue, sangsue en fontaine). Ce procédé n’a révélé que 
d’une façon exceptionnelle la présence du hacille de Koch 







cyanose augmentèrent en même temps qu’apparaissaient des 
signes d’hépatisation du eOté du poumon, 

La maiade mourut rapidement et l’autopsie nous révéla à 
côté des lésions granuliques (dont quelques-unes avaient 
pris l’aspect de tubercules anciens), une hépatisation 
massive de tout le lobe inférieur du poumon droit. 

28. Phlébite utérine et utéro-ovarienne gauehe à 

Mort. 

{Soc«K des Sciences médicales, 14 Kirrier I90C.) 

Pinard, Vaquez ont montré que les phlébites — notam- 
mont les phlébites puerpérales — avant de se manifester sur 
le système veineux des membres inférieurs pouvaient donner 
des accidents emboliques nombreux, et qu’un des accidents 
les plus fréquents était caractérisé par l’infarctus pul¬ 
monaire, à début brusque, à point de côté intense. 

Dans notre cas il s’agissait d’une malade qui, huit jours 
après son accouchement, présenta de la fièvre rémittente 
avec état infectieux assez marqué. L’examen de l’utérus et 
des annexes ne révéla rien. 

Quelques jours après le début de ces accidents, elle 
. présenta un point de côté brusque à droite. A ce niveau 
l’auscullation révéla les jours suivants, au milieu de râles de 
bronchite, des râles fins plus nettement localisés, avec léger 
épanchement. La malade mourut deux semaines plus tard 
en pleine infection puerpérale. A l’autopsie on trouva des 
poumons contenant des infarctus suppurés récents et une 
phlébitè purulente des veines utérines et utéro-ovariennes. 

A propos de ce cas nous avons cru devoir insister sur 
cette notion que les cliniciens n’ont pas suffisamment 
présente à la pensée, de la possibilité d’accidents pulmo¬ 
naires précoces révélant une phlébite utéro-ovarienne en 
l’absence de tout signe phlébitique du côté des membres 




^Sociélédts Sciencefi médicales, ii avril 1906.) 

11 s’açild’ane enfant du service de M. le professeur Weill, 
morte de broncho-pneumonie tuberculeuse. Elle fut, durant 
sa vie,, passée minutieusement et plusieurs fois à i’écran, 
sans qu’aucune ombre ne révélât la présence des ganglions. 

L’autopsie montra un volumineux paquet ganglionnaire 
trachéo-bronchique, franchement caséeux, de 4 centimètres 
de large sur 2 centimètres d’épaisseur. 

Ce cas nous démontre que les adénopathies môme les 
plus volumineuses peuvent échapper, pour des raisons 
encore ignorées, à l’examen radioscopique le plus méti- 
euleus. 

31. Sur un cas de guérison de pneumothorax géné¬ 
ralisé avec épanchement (en collaboration avec 

M, Mouisset). 

11 s’agit d’un cas de pneumothorax généralisé avec 
épanchement complètement guéri. Si les classiques 
accordent aux pneumothorax enkystés ou généralisés 
avec une petite quantité de liquide, une guérison 
possible, les cas sont très rares où les signes d'épanche¬ 
ment gazeux ou liquide étant au maximum, la guérison a été 
observée. De plus, la radiographie montre que la guérison 
observée cliniquement n'est souvent qu’apparente. L’examen 
radioscopique a démontré, dans notre cas, la guérison com- 
plèle. 

APPAREIL CIRCULATOIRE 

32. De l’endocardite infectieuse à évolution lente et 

(Recherches cliniques et bactériologiques en collaboration 
avec MM. Leclerc et Lesieur). 






nous avons lâché de préciser certains caractères cliniques 
de cette affection. 

Nos quatre malades (deux hommes et deux femmes) ont 
présenté une histoire clinique à peu près identique. Chez 
deux d’entre eux, on retrouve des antécédents rhumatismaux 
nettement caractérisés, avec localisation cardiaque; chez 
deux autres, on ne relève pas nettement une histoire de 
rhumatisme et pourtant tous présentaient des lésions car¬ 
diaques anciennes, exclusivement localisées dans les trois 
premiers cas à l’orifice mitral, et aux orifices mitraux et 
aortique dans le quatrième. 

De la comparaison de leur sémiologie, nous avons cru 
pouvoir tirer certaines règles diagnostiques. L’évoiution 
de la maladie s'est faite entre six.mois et dix mois. Dans les 
quatre cas, l’airection a été mortelle. 

Contrairement aux dounées classiques, les signes car¬ 
diaques ne se sont modifiés dans aucun cas pendant le 
cours de l’affection. La variabilité des signes cardiaques au 
cours de Fendocardite infectieuse chronique doit être consi¬ 
dérée comme un symptéme rare. Dans tous les cas, le pouls 
est rapide, mais réguiier. On observe, comme signe presque 
constant, une dissociation du pouls et de la température, le 
pouls demeurant rapide aiors même que la température 
s’est abaissée. Cette dissociation est inverse de célie ob¬ 
servée dans la dothiénentérie. 

Dans nos quatre cas, la rate était moyennement ou très 
hypertrophiée. Fait remarquable, l’hypertrophie de l’organe 
a évolué sous nos yeux — dans un cas surtout — et ses 
modifications étaient presque sensibles d’un jour à l’autre. 
Celte hypertrophie de la rate est constante, elle est d’une 
haute valeur diagnostique. 




li’ëtat général est, dans tous les cas, profondément,; 
touché, il rappelle celui des grandes inteétions. Certaines 
formes ressemblent à la fièvre typhoïde, d’autres à la leu-, 
oémie. L’examen du sang tranchera le diagnostic. Dans 
quelques cas, l’endocardite pourra simuler l’anémie perni- ; 
cieuse. Nous avons indiqué les principaux signes cliniques 
permettant de différencier l’affection que nous décrivons ; 
d’avec les affections dont le tableau se rapproche du sien. 

Au point de vue bactériologique nous avons trouvé, dans 
le sang du premier sujet, du tétragène, fait important en 
raison de la rareté de cet agent dans les endocardites 
infectieuses. Dans un autre cas, le sang contenait du staphy¬ 
locoque. Dans le dernier cas, enfin, il contenait du ménin¬ 
gocoque. La présence de ce coccus permit de prévoir les 
accidents méningés qui ne tardèrent pas à éclater. 

33. Énorme caverne du sommet droit. Sclérose in¬ 
tense du poumon. Hypertrophie du ventricnie droit. 


Certains auteurs ont mis en doute l’existence du galop 
droit qu’admettent Potain, Barié, etc. C’est que la produc¬ 
tion d’un tel bruit exige des conditions anatomiques parti¬ 
culières. Dans notre cas, toutes ces conditions étaient ras¬ 
semblées. 11 s’agissait d’une malade du service de M. Pic, 
ancienne cavitaire scléreuse, sans évolution tuberculeuse 
récente. Cette malade était une asystolique secondaire par 
retentissement des lésions pulmonaires sur le cœur droit. 
Celui-ci présentait un galop droit typique avec tous les 
caractères admis par Barié. A l’autopsie, on trouva, outre 
d’anciennes cavernes et une sclérose intense des deux 
poumons les lésions suivantes au niveau du cœur 
Le cœur gauche était normal, non hypertrophié, son 
parenchyme présentait la consistance et la couleur normale. 
La paroi du ventricule droit, au contraire, était hyper¬ 
trophiée au point que son épaisseur égalait presque celle 



du ventricule gauche. De plus, cette paroi était dure, sclé¬ 
reuse. La cavité ventriculaire était peu dilatée. 

Chez cette malade dont les reins étaient sains et dont le. 
eœur gauche était à peu près normal, le ventricule droit, 
seul, pouvait être rendu responsable du bruit de galop 
observé dans la, région xiphoïdienne, en raison de sa légère 
dilatation et surtout de l’hypertrophie et de la rigidité do 












trophle. Pas de lésions à tembotichwe des coronaires. Pas 
de plaques gélatiniformes. Par contre, la coronaire an¬ 
térieure, presque aussitôt après son origine, est très 
athéromateuse, calcaire et rigide, puis, au moment où elle 
va se bifurquer, eile est oblitérée compiètement par une 
massé dure, ancienne, qui se continue dans les deux 
branches de division. On observe un infarctus du venlricuie 
gauche de ia vaieur d’une pièce de doux francs. 

L’angor doit être attribué à i’athérome de la coronaire. 

L’intégrité de son orifice explique qu'il n’y ait pas eu 
syncope et mort subite dès les premières manifestations. 
Par son infarctus le malade est secondairement devenu un 
véritable cardiaque. 

36. Péricardite algide, hydrophobiqiic avec pouls lent 

(encollaboralion avec M. Mouisset). 

Il s'agit de l’observation d’un brighlique ayant succombé 
avec les symptômes suivants : quelques Jours avant sa 
mort, il ressentit brusquement une douleur abdominale 
surtout intense au creux épigastrique, accompagnée de 
vomissements. Les extrémités se refroidissent, le pouls lent 
s’installe (iO-32 pendant dix jours). La dysphagie est dou¬ 
loureuse au point de s’accompagner d’une véritable hydro¬ 
phobie. 

L’autopsie nous a montré des lésions de péricardite et de 
médiastinite, celles-ci engainant les nerfs pneumogastriques. 
L’intérêt de celte observation réside dans la forme hydropho¬ 
bique spéciale qu’a affectée la péricardite chez notre malade 
et sur la présence d’un pouls lent qu’aucune lésion bulbaire 
ne fut capable d’expliquer. 

APPAREIL DIGESTIF 

37. Abcès dysentérique intrabépatiqnc ; collection 

sous-bépatiqiie et perforation du côlon consécu- 

11 s’agit d’un cas observé dans le service de M. le pro- 





fesseur J. Courmont. Le malade ayant fait des séjours pro^ 
longés aux colonies, il se présente avec tous les signes d’une' 
suppuration hépatique dont il meurt. A l’autopsie on trouve 
une grande poche hépatique, communiquaul avec un abcès 
sous-hépatique s’ouvrant dans le côlon transverse. 

L’examen bactériologique du pus y révéla (ponction sur le 
vivant) la présence du colibacille. 

38. Linite plastique du pylore. Étude clinique et 
anatomo-pathologique. 



Recberches à propos d’un cas de linite plastique pylo- 
que observé dans le service de M. Leclerc. La tumeur 
ayant été enlevée par M. Delore, le malade guérit ; seize 
mois après il se présente encore en parfait état de santé. 

Cette étude contient, outre des considérations cliniques et 
thérapeutiques sur la linite pylorique, une description et 
une discussion anatomo-pathologique de ses lésions, que 
des travaux récents ont remis à l’ordre du jour. 





contracture des muscles delà paroi, avec de la matité dans 
les flancs droit et gauche. ,i 

Une laparotomie est immédiatement pratiquée par M. X. 
Pelore. Ontrouve deux litres deliquide purulent. Ladernière 
portion de l’iléon est le siège de deux perforations. On enfouit; 
les perforations par la suture séro-musculaire. 

Le malade meurt quarante-huit heures après, avec des 
signes de péritonite généralisée. L’autopsie montre de nom- 
b'rèusès plaques de Peyer ulcérées. 

Dans notre deuxième cas il s’agit d’un cas de typhus am- 
bulalorius (le séro-diagnostic fut très positif), avec perfora¬ 
tion intestinale consécutive. Laparotomie ; sutures ; mort. 

L’analyse des symptômes essentiels observés chez nos 
malades, nous a permis de discuter la.valeur diagnostiqué 
do chacun. 

' il ne faut pas s’attendre à trouver toujours les signes 
décrits par les classiques cofnme caractéristiques de la per-' 
foration. , : 

M examen des commémoratifs est de première importance.' ' 
Dans un cas, la simple douleur au niveau delà fosse iliaque 
droitea permis dépenser à la perforation, cette douleur est 
généralement brusque. 

La matité dam les flancs est un signe de première valeur. 

Le fades grippé est un élément important de diagnostic^ 
Le toucher rectal doit être pratiqué toujours et peut révéler 
une collection dans le Douglas. 

La contracture des muscles de la paroi manque dans nos 
deux cas, son absence ne parlera pas contre l’hypothèse de 
perforation. 

La disparition de la matité hépatique n’existait pas Chez 
nos deux malades. 

Nous considérons que les vomissements m méritent pas 
de figurer parmi les signes de début. Ils peuvent être consi¬ 
dérés comme des accidents de la période terminale. 

M, le professeur Dieulafoy a donné de la courbe thermique 
dans la perforation intestinale une description désormais 
classique, 






— 43 - 

Vabaissement brusque avec persistance de {hypothermie.',. • 
pour fréquent qu’il soit, peut manquer dans quelques eas. 
Il était absent dans nos deux observations. 

Dans nos cas la tachycardie — excellent symptôme de 
lésions péritonéales — a fait défaut. Dans un cas même ; 
le pouls était à 70. . 

La dyspnée est un symptôme terminal. i 

11 est utile Æexaminer le sang qui présente, dans les cas 
de phlegmasie intercurrente à lafièvre typhoïde, une ieuco-,. 
cî/fuse souvent marquée. 

V intervention a montré dans nos deux cas l’évolution 
rapide deslésions; celles-ci s’installent en quelques heures. 
Le pus se forme avec une rapidité .surprenante. On trouve 
toujours plus qu’on ne croit. 

Le pronostic est des plus graves. Les statistiques oscillent 
entre 8ü p. 100 et 55 p. 400 de mort. 

L’intervention immédiate, dès le diagnostic posé, nous 
paraît la seule chance de salut. 

SYSTÈME NERVEUX 


41. It6g;aicinent hystérique. 



11 s’agit d’une malade du service de notre maître, 
M. Mouisset. Cotte malade présèntaitla plupart des stigmates 
de l’hystérie. Des troubles respiratoires spéciaux étaient 
dignes de retenir l’attention : la respiration, normale pendant 
les périodes de calme, était brusquement troublée à la 
moindre réponse que la malade faisait à nos questions. 
Cette dyspnée, do type expiratoire, lui faisait entrecouper ses 
phrases, et s’accompagnait parfois d’une véritable tétanisa¬ 
tion de tout l’appareil respiratoire avec suspension de la 
parole ; puis, brusquement, elle prononçait une suite de mots 
précipités jusqu’à l’apparition d’une nouvelle pose respira¬ 
toire. Dans celte période d’expiration rapide, la voix prenait 
des timbres divers grâce à l’intervention probable de phéno, 
mènes spasmodiques du côté du larynx. Le même mot était 











démonstratives (Berger, Courmont, Mollard). La forme ner¬ 
veuse de l’ostéomalacie sénile est assez rare (Killian, Latzko, 
Paviot). Notre cas est des plus typiques. 

11 s’agit d’un malade entré dans le service de M. Ghappet, 
qui sans déformations nettes présentait des douleurs très 
vives à la pression des côtes, et des douleurs lombaires 
spontanées, signes minimum exigés pour faire le diagnostic 
d’ostéomalacie, mais suffisants. 

Commeparticularitéonnotaitles signes nerveux suivants : 
une exagération très marquée des réflexes. La marche diffi¬ 
cile, éveillant une douleur au niveau de la ceinture pelvienne 
à la région lombaire et costale. 

Démarche à petits pas, spasmodique, impossible sans 
l’aide d’un bâton. 

Le malade présentait le signe de Latzko (contracture dou¬ 
loureuse des adducteurs),donné par cet auteur comme carac¬ 
téristique de l’ostéomalacie. L’autopsie a confirmé le dia- 
gnosiic. 










petite tumeur lobulée, légèrement douloureuse ;-spontané¬ 
ment la tumeur grossit lentement. 

Trois semaines après, apparition, du côté droit au même 
niveau, d’une même tumeur de même allure, qui grossit. 

Il y a deux mois, on constate une tuméfaction,anormale au 
niveau des deux testicules. 

A son entrée dans le service, le malade présente une 
tuméfaction parotidienne bilatérale, volumineuse. Les deux 
parotides sont prises en masse. Les tumeurs sont, au toucher, 
dures, fibreuses, lobulées, sans empâtement. Il existe une 
légère mobilité de la tumeur sur les plans profonds. 

Aux teüimlei les lésions portent sur les deux épididymes 
qui sont volumineux durs, fibreux, sans points 
ramollis. 

Aux poumons, signes d’induration des deux sommets. 
Albuminurie abondante. 

Pendant son séjour à rhôpital, le malade présente 
trois attaques de tachycardie paroxystique, avec 216 pulsa¬ 
tions à la minute. 

Après son départ du service le malade a eu de nouvelles 
crises. Il revient avec des parotides augmentées de volume. 
On constate au niveau du bras droit des tumeurs dures, de 
la valeur d’une noisette, vrais scléromes musculo-aponé- 
vrotiques. 

L’intérêt de ce cas résulte de la présence chez un satur¬ 
nin hanal, d’accidents assez rares. 

La parotidite saturnine a été bien décrite par Comby, 
Valence, Parisot, Croûtes. 

La tachycardie paroxystique chez les saturnins est très 
rare. A. Merklen n’en a réuni que trois cas dans sa thèse. 

Quant aux scléromes musculo-aponévrotiques, ils sont 
rarement signalés, et relèveraient, pour M. Poucet, de 
l’intoxication saturnine. 





l’air, ces urines devenaient rapidement jaune ocre. 

Les reolierches chimiques ont montré que cette couleur 
provenait de l’alcalinisation des urines et disparaissait par 
leur acidification. 
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